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Relapsla seyreden bir akut viral hepatil A olgusu sumıldu. Relaps ilk ataktan 
yaklaşık 1 ay sonra ortaya çıktı. Bu olgımwı lıastalığuwı başlangıcımil 15. ayı so
nunda yapılan nıtin biyokimyasal testleri nonnal bulundu. 

S UM MARY 

A Relapsing Case of Acute Viral Hepatitis A 

In this article a re/apsing acute virallıepatitis A (A VHA) case has been pre
sented. Re/aps occured about 1 nıontlı after tlıe first attack. bı this case, bioclıenıi
cal tesıs found in nonnal ranges at tlıe end of 15 montlıs after begining the disease. 

Genellikle fekal-oral yolla bulaşan ve bir RNA virusu olan Hepatitis A vi
rusu (HA V), akut viral hepatitlerin en sık rastlanan etyolojik ajanıdır. 

Hepatitis A genellikle selim seyirli, kendi kendini kontrol eden bir hasta
lıktır. Olguların çoğunluğunda 2-4 haftada semptomlar düzelir, sarılıkla seyreden 
olgularda sarılık kaybolur, transaminaz düzeyleri düşer, sonuçta tam şifa görü
lür. Bu süre çocuklarda daha kısa, yetişkinlerde daha uzun olabilir1·2·3• 

• 
•• 

Ancak seyrek olarak, uzayan ve relaps gösteren hepatit A olgularının 
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yayınlanması, relaps sırasında, genellikle gaitadan erken dönemde kaybolduğu 
bildirilen HA V' nun bazı olgularda gösterilmesi ve kronisite sorununun tartışıl
ması nedeniyle bu olguyu rapor etmeyi uygun bulduk. 

OLGU 

23 y., erkek, Tıp Fakültesi öğrencisi E.Ö. Bir haftadır devam eden ateş, 
bulantı, kusma, idrarda koyulaşma ve 9.10.1988 de gözlerinde farkedilen sarar
ma yakınmalarıyla 10.10.1988 de başvurdu, 11.10.1988 de hastaneye yatırıldı. 

Fizik muayenede deri ve skleralar ikterik, karaciğer midklaviküler hatta 
kosta kavsini 1-2 cm. geçmiş ve yumuşak kıvamda bulundu. 

Anormal Laboratuvar Bulguları: 

idrarda bilirubin pozitif, ürobilinojen negatif; serumda total bilirubin: 7.7 
mg/dl, (Normal Değer: 0-1 mg/d!), direkt bilirubin: 7.02 mg/d! (N.D.: 0-1 mg/dl), 
AST: 3800 Ü!l (N.D.: 5-50 Ü!l), ALT: 4200 Ü/1 (N.D.: 5-60 Ü/1), Alkalen Fosfa
taz: 329 Ü!l (N.D.: 80-280 Ü!l), anti HA V IgM ve IgG pozitif, Romatoid Faktör 
(RF): ( + + +) pozitif olarak bulundu. 

17.10.1988'e kadar kolcstazla seyreden hastanın total bilirubini 143 
mg/dl., direkt biJiruhini 12.3 ıngldl ye kadar çıkmıştı. Hospitalize edildiği iki haf
ta süresi sonunda 24.10.1988 de hastanın ateş, bulantı, kusma ve iştahsızhk ya
kınmaları geçmiş, ikteri azalmıştı. Laboratuvar bulguları olarak idrarda bilirubin 
eser, ürobilinojen artmıştı. AST: 122 Ü/1, ALT: 268 Ü/1, alkalen fosfataz: 331 
Ü!l, total bilirubin: 2.4 mg/di, direkt bilirubin: 2.06 mg/d! idi. Bu klinik ve labora
tuvar bulgularıyla 25.10.1988 de taburcu edildi. 

Ayakta yapılan kontrollerde 31.10.1988 de total bilirubin: 2.4 mg/dl direkt 
bilirubin: 2.06 mg/di, AST: 149 Ü/1, ALT: 231 Ü!l, alkalen fosfataz: 307 Ü!l idi. 
7.11.1988'de AST: 820 Ü!l, ALT: 1150 Ü!l, total bilirubin: 2.1 mg/dl, direkt bili
rubin: 1.75 mg/dl idi. Bu nedenle 15.11.1988 de ikinci kez hospitalize edildi. 
28.11.1988 de AST: 1090 Ü!l, ALT: 2000 Ü/1, total bilirubin: 3.37 mg/di, direkt 
bilirubin: 2.79 ıngldl idi. 8.12.1988 de AST: 750 Ü!l, A,LT: 1480 Ü/1, total biliru
bin: 2.7 mg/dl, direkt bilirubin: 2.0 mg/d!, 28.12.1988'de AST: 286 Ü/1, ALT: 659 
Ü!l, total bilirubin: 1.2 mg/dl, direkt bilirubin: 0.7 mg/di, 25.1.1989 da AST: 112 
Ü!l, ALT: 310 Ü!l, 15.2.1989 da AST: 62 Ü/1, ALT: 170 Ü/1, 22.3.1989 da AST: 
59 Ü/1, ALT: 132 Ü!l, 5.4.1989 da AST: 42 Ü/1, ALT: 85 Ü!l ve 21.9.1989 da 
AST: 25 Ü/1, ALT: 23 Ü!l idi. ELISA yöntemiyle CMV-IgM, EBV (VCA)-IgM 
ve HBV göstergeleri negatif bulundu. 

Anti HA V lgM her ay tekrarlandı ve 6. ayın sonunda 5.4.1989 da negatif 
olduğu görüldü. 

Hastalığın başlangıcının 15. ayı sonunda olguda yapılan biyokimyasal test-
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!erin sonuçlarında hiç bir ano rmallik saptanmadı. İmmunolojik testlerden RF 

{ +) pozitif, C3: 0.465 g/1 (N.D.: 0.526-1.2 g/1) hafif düşüktü. VDRL flokülasyon 

{-) negatif, ANA, AMA , ASMA ise İFAT yöntemiyle negati f, C D4/CDs oranı 
1.4, PPD 13x10 mm, C4 ve immunglobulin d üzeyleri normal sınırlardayd ı. 

TARTIŞMA 

Ekstrahepatik manifestasyonları seyrek ve kronisite yapmad ığı genellikle 

kabul edilen HA V nun bazen relaps yaptığı, kl inik ve biyokimyasal ola rak hasta

lığın akut d önem bulgularını gösterdiği bildirilmiştir. Bu çal ışmalardan birinde 

ise relaps sırasında, genellikle ikte r d öneminin başlangıcında gaitad an kaybol

duğu bilinen HA V nın gaitada saptandığı bi ldirilmiş ve re laps ilk hastalık döne

minden sonraki 30-90. g ünle rde görülmüşt ür4 ·5 . Bizim olgun1lızda re laps, hasta

lığın başlangıcından yaklaşık bir ay sonra görü lmüş, A LT d~ğcri akut dönem 

başlangıcında 4200 Ü/1 erken konvolcsan dönemde 231 Ü/1 ve relapsta 2000 Ü/1 

bulunmuştur. T otal bilirubin 2.1 mg/di ye kadar düşmüşken re lapsta hafif bir 

yükselmeyle 3.3 ıngldl ye çıkmıştır. 

Serolajik olarak ELISA yöntemiyle cut-off değeri belirtilmiş ant i-HAY 

IgM 2-4 ay içinde n~gatifleşmektedir2·6 . A ncak olg umuzda biyokimyasal bulgula

ra uygun o larak 6 ayd an fazla bir süre pozitif bulunmuştur. Antijenik uyarının 

devam etmesi buna neden ola rak gösteri lmi şt ir 7. 

Kliniğimizde izlediğimiz A VHA'lı 17 olguda ALT ve AST düzeyle ri 1. ay 

sonunda 14 (% 82.3) o lguda, 1.5 ay so nunda ise olguların tümünde normal dü

zeyle re gelmiştir. Liter atürde bildirilen seyrek olgular gibi olgumuzda d a ALT 

ve AST düzeylerinin 6 aydan daha fazla bir sürede normal sın ı rlara dönmüş ol

ması bir kronisite sorununun gündeme gelmesine neden olabilir8. Gerçekten ba

zı yazarlar tarafından HA ya bağlı çok nadir de olsa kronik hepat il olgular olabi

leceği bildirilmiştirı.9. Buna karşın J acobson ve arkadaşları uzamış, relaps göste

ren hepat itis A olgularında prognozun iyi olduğunu bildirmişlerdir8. G erçekten 

olgurnuzda 15. ayda yapılan biyokimyasal kontrolle rde hepatik tutulumu göste

ren b ir bulg uya rastlanmamıştır. Yine de olgunun bir süre karaciğcrin patolojik 

değerlendirmesi yönünde de izlenmesi gerekt iği ni düşünınektcyiz. 

HA nın klinik olarak relaps gösteren olguları değişik çalışınalaıda fark lı 

yüzdelerde karşımıza çıkmaktadır. 256 o lguluk bir seride 17 olgu, 25 olguluk bir 

seride 2 ve 88 olguluk bir se ride ise 3 olgu olarak bildiri l mişt ir4 ·7 . Biz 2 yılda 
biyokimyasal ve serolajik o larak takip ettiğimiz 43 o lgunun b irinde saptadık . Bu

nunla beraber bildirilen oranla r % 1.5-% 18 gibi geniş bir d ilim iç indedir
4

. 

R elapsa sebep o labilen muhtemel mekanizmalardan ilki; birinci epizod sı 

rasında virusun temizlenemediği ve rclapsta çoğalarak bir ikinci infeksiyon 

oluşturduğu şeklindedir. Rclapsta gaitada HA V saptanması lehte bir bulgu o la-
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rak degerlendirilebilir4. İkinci olarak HA V karaciğer hasarına öncülük eden 
otoimmun bir mekanizınayı tetiklemiş olabilir. Olgumuzda RF ( +) liği olması ve 
bazı olgularda ASMA ( +) pozitifliği saptanması buna kanıt olabilir5. 

Son olarak relapstan tanımlanamamış bir non A, non B ajanı bir koinfek
siyondan sorumlu olabilir8. Ancak olgumuzda transflizyon, ilaç alışkanlığı ve ho
moseksüalite yoktu ve bölgemizde muhtemel epidemik non A, non B hepatit ol
guları henüz bildirilmemişti. 

Relapsla seyreden ve uzayan bu olgu nedeniyle selim seyirli bir hastalık 
olan HA nın; epidemiyolojik önemini vurgulamak ve kronik hepatitin nadir bir 
nedeni olarak daha fazla tartışılması gerektiğini belirtmek istedik. 
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